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Monitoring des rechten 
Ventrikels: Methoden und 
Relevanz 
Zusammenfassung 
Anders als unter physiologischen Bedingungen kann der rechte Ventrikel (RV) 
unter pathophysiologischen Bedingungen, z.B. bei Patienten mit erhöhtem pulmo­
nal-vaskulärem Widerstand (PVR), rasch zum limitierenden Faktor der Myokard-
funktion werden. Es wurden daher eine Reihe von Techniken zur Überwachung der 
RV-Funktion beim kritisch kranken Patienten entwickelt. Als Maß der Vorlast des 
RV werden häufig Füllungsdrucke (z.B. zentralvenöser Druck, RV end-diastolischer 
Druck) bestimmt. Änderungen dieser Parameter spiegeln jedoch Änderungen der 
RV-Füllungsvolumina (RVEDV, RVESV) nicht immer korrekt wider, da die Bezie­
hung zwischen Druck und Volumen im RV nicht linear verläuft und sich sowohl die 
Dehnbarkeit («Compliance») des RV als auch der intrathorakale Druck ändern kön­
nen. Das mittels «fast-response»-Thermodilutions-Katheter erfaßte RVEDV liefert 
demgegenüber ein gutes Maß der RV-Faservordehnung. Eine exakte Quantifizie­
rung der RV-Nachlast würde die gleichzeitige Messung von Druck, Geometrie und 
Wanddicke des RV erfordern; dies ist unter klinischen Bedingungen nicht möglich. 
Der mittlere pulmonalarterielle Druck (PAP) und der PVR geben die RV-Nachlast 
grob wieder; beide Parameter berücksichtigen jedoch nicht die mit einer Zu- oder 
Abnahme der Größe des RV verbundenen Änderungen der Nachlast. Keines der 
verfügbaren Verfahren zur Erfassung von Kontraktilität ist im RV sowohl für ein 
Monitoring geeignet und gleichzeitig valide. Die Auswurffraktion des RV (RVEF) 
gibt zwar Aufschluß über die «Effektivität» der RV-Kontraktion, ist jedoch lastab­
hängig und damit als Kontraktilitätsmaß ebenfalls nicht unproblematisch. Trotz der 
methodischen Limitierungen besitzt ein Monitoring der RV-Funktion mit Hilfe der 
genannten Parameter klinische Relevanz; es kann einen Beitrag zur Erkennung 
einer RV-Dysfunktion und Abschätzung der Prognose bei Patienten mit Sepsis 
oder nach Trauma, bei der Therapiefindung und Aufklärung pathophysiologischer 
Phänomene sowie bei der Beurteilung der Funktion des linken Ventrikels liefern. 
Ob eine engmaschige Überwachung des RV jedoch letztlich die Prognose der Pa­
tienten verbessert, ist bislang nicht bekannt. 
Summary 
For long, the right ventricle (RV) has been looked upon as a passive conduit of 
blood, which does not contribute to overall myocardial performance. While this is 
true under physiological conditions, it has been recognized only recently that an 
intact RV may be of crucial importance for the maintenance of cardiocirculatory 
stability under pathophysiological circumstances, e.g. in patients with increased 
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pulmonary vascular resistance (PVR). Hence, several techniques have been devel­
oped to monitor RV function in these patients. With respect to the monitoring of RV 
preload, the validity of parameters based on pressure measurement (e.g. central 
venous pressure, RV end-diastolic pressure) is limited by the nonlinearity of the RV 
pressure-volume relationship, changes of RV compliance (e.g. ischemia, drugs), and 
changes of intrathoracic pressure. The measurement of RV end-diastolic volume 
(RVEDV) or size provides a more accurate estimation of true RV fiber preload and 
is currently performed using the fast-response thermodilution technique. The exact 
quantitation of RV afterload requires the continuous assessment of RV pressure, 
geometry and wall thickness, which is not possible in the clinical setting. Mean pul­
monary artery pressure (PAP) and PVR may roughly reflect actual RV afterload un­
der physiological conditions. However, neither PAP nor PVR take into account 
changes of afterload due to changes of RV size. With respect to RV contractility, 
none of the techniques presently available for its measurement is both valid and 
suitable as a tool for clinical monitoring. The RV ejection fraction (RVEF) proved to 
be of value as an indicator of overall RV performance, but may fail to measure true 
RV contractility due to its load dependency. Despite these methodological limita­
tions, RV monitoring may be of clinical relevance, because it may contribute to (1) 
the detection of RV dysfunction and the prediction of outcome, e.g. in patients with 
sepsis or trauma; (2) the guidance of therapy; (3) the evaluation of pathophysiologi­
cal phenomena, and (4) the estimation of left ventricular function. Whether or not 
monitoring of RV function reduces overall mortality, however, is still unknown. 
Einleitung 
Im Jahre 1943 veröffentlichten Starr et al. [1] einen außer­
gewöhnlichen Befund: Sie hatten bei Hunden beobachtet, 
daß selbst die völlige Zerstörung des rechten Ventrikels (RV) 
mittels Elektrokauter zu keinem Anstieg des zentralvenösen 
Druckes (ZVD) führt. Sie schlössen hieraus, daß ein Ausfall 
der freien Wand des RV keine hämodynamischen Konse­
quenzen hat und der RV somit für die Aufrechterhaltung der 
Kreislauffunktion eigentlich überflüssig ist. Diese Beobach­
tung wurde in den 50er Jahren von anderen Autoren bestätigt, 
worauf der RV für ungefähr 3 Jahrzehnte als «quantite negli-
geable» in den Lehrbüchern verschwand. 
Dies änderte sich erst 1979, als Laver et al. [2] über einen Pa­
tienten mit Lungenversagen berichteten, der mit positiv end-
exspiratorischem Druck (PEEP) beatmet wurde; es zeigte 
sich, daß immer dann, wenn PEEP appliziert wurde, der RV 
des Patienten an Größe zu-, der linke Ventrikel (LV) jedoch an 
Größe abnahm. Schon damals war bekannt, daß PEEP zu 
einer Erhöhung der RV-Nachlast führen kann. Laver et al. 
postulierten, daß die Dilatation des RV unter PEEP Folge der 
hohen RV-Nachlast sein müsse und zu einer Kompression und 
Tamponade des LV mit den bekannten negativen Effekten auf 
das Herzzeitvolumen (HZV) führt. Die Beobachtung von 
Laver et al. hatte erstmals angedeutet, daß bei erhöhtem pul­
monal-vaskulärem Gefäßwiderstand (PVR) der RV zum limi­
tierenden Faktor der Myokardfunktion werden kann. 
Seither wird der Überwachung der Funktion des RV zu­
nehmende Bedeutung beigemessen. Ziel der vorliegenden 
Übersicht ist es, die für das Monitoring des RV verfügbaren 
Methoden darzustellen sowie deren klinische Relevanz zu 
diskutieren. 
Methoden des RV-Monitoring 
Analog zum LV wird die Funktion des RV durch die drei Faktoren Vor­
last. Nachlast und Kontraktilität determiniert. 
Vorlast 
Zur quantitativen Abschätzung der RV-Vorlast werden üblicherweise der 
Z V D , der rechtsatnale Druck (RAP) oder der RV enddiastolische Druck 
(RVEDP) verwendet. Hohe Werte (z.B. >10 cm H 2 0 ) werden dabei 
als Indikator einer guten, niedrige Werte als Indikator einer schlechten 
Füllung des RV angesehen. Insbesondere der Z V D wird häufig als Leitpa­
rameter zur Steuerung der Volumensubstitution bei gefäßchirurgischen 
Eingriffen [3], aber auch bei intensivmedizinischen Patienten verwendet 
[4]. Neuerdings mehren sich jedoch Hinweise dafür, daß die Höhe des RV-
Füllungsdruckes den Volumenstatus der Patienten bzw. deren enddiastoli­
sches RV-Füllungsvolumen ( R V E D V ) nicht immer korrekt widerspiegelt 
[5-8]. 
Eine mangelhafte Korrelation von RVEDP und R V E D V kann aus drei 
Gründen nicht überraschen: 1) Die Beziehung von Druck und Volumen 
im Ventrikel verläuft nicht linear, d.h.. ist der RV relativ «leer», so gehen 
auch große Volumenänderungen nur mit kleinen Änderungen des 
Druckes einher. Umgekehrt führt dieselbe Volumenänderung zu einer 
wesentlich stärkeren Steigerung des RVEDP, wenn der RV bereits vor­
gedehnt ist. Um festzustellen, in welchem Bereich der Druck-Volumen-
Kurve sich ein Patient befindet, kann ein Volumenbelastungstest durchge­
führt werden. Dabei werden dem Patienten 300-500 ml einer Volumen­
lösung rasch infundiert. Bewirkt dies keine oder nur eine geringfügige 
Erhöhung des Füllungsdruckes ( < 2 - 4 cm H 2 0 ) , befindet sich der RV 
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wahrscheinlich im flachen Teil der Kurve, steigt dagegen der Füllungs­
druck deutlich an, ist offensichtlich der steile Schenkel der Druck-Volu­
men-Beziehung bereits erreicht und eine weitere Volumenzufuhr wird die 
RV-Faservordehnung nicht mehr wesentlich erhöhen [9]. 
2) Ein weiteres Problem bei der Interpretation von Füllungsdrucken 
besteht darin, daß sich die Dehnbarkeit («Compliance») des Myokards 
verändern kann. So führt Ischämie zu einer Linksverschiebung der Druck-
Volumen-Kurve. U m eine vergleichbare Zunahme des R V E D V zu er­
zielen, ist somit bei ischämischem RV ein höherer RVEDP nötig als bei 
normalem RV. 
Was bedeutet dies für die Praxis? Nehmen wir an, ein Patient hat einen 
Z V D von 10 cm H2O. Plötzlich zeigen sich im E K G Zeichen einer Myo­
kardischämie; gleichzeitig steigt der Z V D auf 14 cm H 2 0 an. Es wäre nun 
falsch, diesen ZVD-Anstieg sofort im Sinne einer Zunahme der RV-Vor­
last zu interpretieren; vielmehr kann der Anstieg auch daher rühren, daß 
das Myokard ischämiebedingt steifer geworden ist und dies einen Anstieg 
des Z V D trotz unveränderter Füllung zur Folge hatte. 
Auch Pharmaka können die Compliance des RV verändern. Vincent et al. 
[10] verglichen den Effekt von Dopamin und Dobutamin auf den RV bei 
Intensivpatienten mit pulmonaler Hypertension. Meßparameter waren 
der RAP und der enddiastolische Volumenindex des RV ( R V E D V I ) . Die 
Autoren beobachteten nun beim Wechsel von Dopamin auf dieselbe Dosis 
Dobutamin eine Abnahme des RAP. Dies würde man zunächst als eine 
Verminderung der RV-Vorlast interpretieren; der R V E D V I der Patienten 
war jedoch völlig unverändert . Dobutamin hat also bei diesen Patienten 
nicht die Vorlast vermindert, sondern lediglich die Dehnbarkeit des RV 
verbessert [10]. 
3) Schließlich können Änderungen des intrathorakalen Drucks Verände­
rungen der RV-Vorlast vortäuschen, die in Wirklichkeit nicht bestehen. So 
führt z.B. die Beatmung mit PEEP häufig zu einem Anstieg des Z V D und 
suggeriert damit eine Zunahme der RV-Vorlast. Untersuchungen, in denen 
neben dem Z V D gleichzeitig auch der intrathorakale Druckverlauf unter 
PEEP gemessen wurde, haben jedoch gezeigt, daß der erhöhte Z V D unter 
PEEP nur Ausdruck des erhöhten intrathorakalen Druckes ist. Der wirk­
liche Dehnungsdruck im RV, d.h. die Differenz aus Z V D und intrathora-
kalem Druck («transmuraler» Z V D ) , kann sich eventuell sogar vermindert 
haben [11]. 
Wegen der limitierten Validität von RV-Füllungsdrucken als Indikator der 
RV-Vorlast wird heute vielfach das RVEDV mit Hilfe der «fast-response »-
Thermodilution (FRTD) direkt bestimmt [Überblick bei 11]. Die Meß­
technik entspricht prinzipiell der des konventionellen Thermodilutions-
verfahrens zur Bestimmung des H Z V Neu ist, daß der eingeschwemmte 
Pulmonaliskatheter einen Thermistor besitzt, der Temperaturänderungen 
in der Arteria pulmonalis nach Injektion der Kältelösung Schlag für 
Schlag registriert. Aus dem Ausmaß der Temperaturänderung je Schlag 
läßt sich die Auswurffraktion des RV (RVEF) und hieraus das RVEDV 
berechnen [12]. Die Reproduzierbarkeit der Einzelmessungen ist mit 
einem Variationskoeffizienten von 4-13% gut; die mit der Methode erho­
benen absoluten Meßwerte scheinen allerdings gewissen methodischen 
Schwankungen zu unterliegen: So konnten Spinale et al. [13, 14] bei 
Schweinen zeigen, daß die RVEF um so kleiner ist, je weiter distal der Pul-
monalklappe die Plazierung des Thermistors erfolgt und je weiter proxi­
mal der Trikuspidalklappe der Kältebolus injiziert wird. Spinale et al. 
empfehlen daher bei Verwendung der Technik, den Thermistor des 
Katheters möglichst knapp distal der Pulmonalklappe und den Injek­
tionsport möglichst knapp proximal der Trikuspidalklappe zu plazieren. 
Für das Monitoring der RV-Vorlast bietet die FRTD eine Reihe von Vor­
teilen. Bei liegendem Pulmonaliskatheter stellen die Messungen keine 
zusätzliche Belastung dar; die Messungen sind einfach, nicht untersucher­
abhängig und am Krankenbett durchführbar. Eine Kalibrierung ist nicht 
nötig. Alle Zusatzinformationen des Pulmonaliskatheters können genutzt 
werden. Allgemein akzeptierte Richtlinien für den Einsatz der Technik 
gibt es allerdings bislang nicht. Tabelle 1 zeigt eine Auswahl derjenigen 
Krankheitsbilder, bei denen die mit der Methodik erhaltenen Informa­
tionen heute von vielen Autoren als hilfreich angesehen werden. 
Das RVEDV ist sicherlich der zuverlässigste klinische Indikator für RV-
Vorlast. Aber auch die Validität dieses Parameters kann eingeschränkt 
sein. So konnte gezeigt werden, daß sich die Faservordehnung im Myo­
kard des RV regional sehr unterschiedlich und - z.B. nach pulmonaler 
Embolie - sogar gegensätzlich verändern kann [15]. Ein globaler Parame­
ter wie das «Füllungsvolumen» kann solche regionalen Veränderungen 
nicht exakt wiedergeben. 
Tab. 1. Mögliche klinische Einsatzgebiete der «fast-response»-Thermo-
dilution zur Messung von RV-Auswurffraktion und RV-enddiastolischem 
Volumen 
Myokardinfarkt mit RV-Beteiligung 
Klappenfehler | 
LV-Versagen I 
Chronische Lungenerkrankung > + PAH 




RV = Rechter Ventrikel; LV = linker Ventrikel; A R I = akute respirato­
rische Insuffizienz; ARDS = adult respiratory distress syndrome; 
PEEP = positiv end-exspiratorischer Druck; PAH = pulmonalarterielle 
Hypertension. 
Nachlast 
Hinsichtlich des Monitorings der RV-Nachlast hat sich in den letzten 
Jahren wenig Neues ergeben. Der pulmonalarterielle Mitteldruck (PAP) 
spiegelt unter physiologischen Bedingungen die tatsächliche RV-Nachlast 
grob wider. Bei starken Größenänderungen des Herzens liefert er jedoch 
falsche Werte, So ist die Nachlast eines dilatjerten RV mit dünner Wand 
bei gleichem PAP größer als die Nachlast eines kleinen RV mit dicker 
Wand. Die Validität des pulmonalen Gefäßwiderstands als Maß der RV-
Nachlast wird unter anderem dadurch limitiert, daß in die Berechnung das 
H Z V eingeht. Sinkt das H Z V infolge verschlechterter Kontraktilität ab, 
so nimmt rein rechnerisch die RV-Nachlast zu, ohne daß sich die Wand­
spannung des RV geändert haben muß. Die Beispiele zeigen, daß es ein 
optimales, für Monitoringzwecke geeignetes Verfahren zur «Quantifizie­
rung» der RV-Nachlast gegenwärtig nicht gibt. 
Kontraktilität 
Zur Erfassung der RV-Kontraktilität wurden zwar in der Vergangenheit 
eine Reihe von Techniken beschrieben, z.B. die Messung der maximalen 
RV-Druckanstiegsgeschwindigkeit ( dp /d t m a x ) , die Erstellung von Ven­
trikel-Funktionsdiagrammen oder die Bestimmung endsystolischer 
Druck-Volumen-Beziehungen [Überblick bei 11]. Diesen Methoden ist 
jedoch gemeinsam, daß sie im RV entweder nicht praktikabel oder aber 
nicht ausreichend valide sind und daher im Rahmen der Patientenüberwa­
chung nur selten angewendet werden. Im Gegensatz dazu hat die Messung 
der Auswurffraktion des RV (RVEF) seit der Etablierung der FRTD an 
Popularität gewonnen. Tatsächlich kann die Bestimmung der RVEF kl i ­
nisch von Nutzen sein (siehe unten); allerdings stellt auch dieser Parame­
ter kein ideales Maß für die RV-Kontraktilität dar: Seit den 70er Jahren ist 
bekannt, daß ein Anstieg der Vorlast auch bei konstanter Kontraktilität 
die Auswurffraktion erhöht [16]; umgekehrt wird die RVEF durch einen 
Anstieg der RV-Nachlast vermindert [17]. Änderungen der RVEF sind 
somit nur unter absolut konstanten Lastbedingungen (d.h. klinisch sehr 
selten) sicher im Sinne einer Änderung der RV-Kontraktilität zu interpre­
tieren. 
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Abb. 1. Veränderungen der Auswurffraktion 
von linkem (LV) und rechtem Ventrikel (RV) 
im septischen Schock. 
*** ρ < 0,001; n.s. = nicht signifikant. 
Nähere Erläuterungen siehe Text. 
Daten entnommen aus [23]. 
Überlebende 




bei Diagnose nach Genesung bei Diagnose vor Tod 
Klinische Relevanz von RV-Monitoring 
Trotz der erwähnten methodischen Limitierungen kann die 
Überwachung der Funktionsparameter des RV in mehrfacher 
Hinsicht von klinischer Relevanz sein. 
RV-Monitoring kann der Abschätzung der Patientenprognose 
dienen. Eddy et al. [18] untersuchten insgesamt 17 Patienten 
nach Polytrauma und fanden, daß die RVEF 24 h nach dem 
Trauma bei den später überlebenden Patienten signifikant 
höher war als bei den nicht überlebenden Patienten. Dhainaut 
et al. [19] fanden bei Patienten mit septischem Schock eine 
signifikant niedrigere RVEF als bei einem Kontrollkollektiv 
während Herzkatheteruntersuchung. Während die RVEF bei 
den überlebenden Sepsis-Patienten während der nächsten 48 h 
unverändert blieb, kam es bei den später verstorbenen Patien­
ten zu einem weiteren signifikanten Abfall. 
RV-Monitoring kann der Erkennung pathophysiologischer 
Zusammenhänge dienen. Viitanen et al. [20] untersuchten bei 
18 koronarchirurgischen Patienten den Effekt von Hyper-
kapnie auf RVEF und RVEDV. Die Autoren fanden, daß 
Hyperkapnie (paCÜ2 von 50 mm Hg) bei diesen Patienten 
trotz konstanter Nachlast zu einer signifikanten Erhöhung des 
RVEDV und zu einem Abfall der RVEF führte. Dieser 
Befund deutet erstmals darauf hin, daß Hyperkapnie die 
RV-Funktion verschlechtern kann. 
Daß möglicherweise RV-Monitoring auch Therapieentschei-
dungen beeinflussen kann, wird durch eine Arbeit von Schnei­
der et al. [21] belegt. Die Autoren untersuchten den Effekt 
von Volumengabe auf das Schlagvolumen (SV) bei Patienten 
im septischen Schock. Diejenigen Patienten, die auf Volumen­
gabe ihr SV steigern konnten, hatten vor Therapie ein signifi­
kant niedrigeres RVEDV als die Patienten, die mit dem SV 
nicht reagierten oder abfielen. Die Autoren kommen zu dem 
Schluß, daß die Messung des RVEDV dazu dienen könnte, die 
Erfolgsaussichten einer Volumentherapie a priori abzuschät­
zen [21]. Darüber hinaus kann bei einem Abfall des Herz­
indexes bei einem septischen Patienten die Kenntnis der 
gleichzeitig stattfindenden Veränderungen von RVEF und 
Tab. 2. Rolle von RVEF und R V E D V bei Diagnostik und Therapie des 
«low-output»-Syndroms 
Herzindex RVEF R V E D V Wahrscheinliche Primärtherapie 
Ursache 
i i t RV-Kontraktilität || Inotropika 
1} Ii Ii Volumenmangel Volumen 
RVEDV die Wahl der Therapie mitbestimmen (Tab. 2): Wird 
die Reduktion des Herzindexes von einem Abfall der RVEF, 
aber einem Anstieg des RVEDV begleitet, liegt wahrschein­
lich eine reduzierte Kontraktilität vor; als Therapie werden 
primär positiv inotwpe Medikamente zur Anwendung kom­
men. Dagegen ist ein Abfall des Herzindexes bei gleichzeitiger 
Reduktion sowohl der RVEF als auch des RVEDV am ehe­
sten auf einen Volumenmangel zurückzuführen; Therapie der 
Wahl ist in diesem Fall die Volumengabe. 
Die klinische Relevanz des RV-Monitoring ließe sich weiter 
steigern, wenn sich über die Erfassung der relativ leicht ver­
fügbaren RV-Parameter auch Aussagen über die Funktion des 
LV machen ließen. Ansätze in diese Richtung gibt es. So konn­
ten Hoffman et al. [22] bei 23 Intensivpatienten einen linearen 
Zusammenhang von RVEDV und LVEDV feststellen. In ähn­
licher Weise war bei Patienten, die einen septischen Schock 
später nicht überlebten, die Auswurffraktion beider Ventrikel 
initial deprimiert und blieb bis zum Tod niedrig (Abb. 1). Bei 
den später überlebenden Patienten zeigte sich zwischen Dia­
gnosestellung und Genesung eine Verbesserung der Auswurf­
fraktion, die wiederum in beiden Ventrikeln parallel verlief 
und gleich stark ausgeprägt war [23]. 
Die Entwicklung neuer Techniken und die damit gewonnenen 
positiven klinischen Erfahrungen haben dazu geführt, daß ein 
(auch invasives) Monitoring des RV vielerorts bereits Eingang 
in die klinische Routine gefunden hat. Dies darf nicht darüber 
hinwegtäuschen, daß ein abschließender Nachweis des Nut­
zens eines solchen Monitorings für den Patienten quoad vitam 
erst noch erbracht werden muß. 
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26. Kongreß der Deutschen Gesellschaft für 
Transfusionsmedizin und Immunhämatologie (DGTI) 
Der 26. Kongreß der DGTI findet vom 16. bis 18. Sept. 1993 in Rostock statt. Folgende Themen 
werden in wissenschaftlichen Beiträgen (Vorträge und Poster; Einsendeschluß 31.5.93) behandelt: 
- Bluttransfusion in Europa - Probleme und Perspektiven 
- Aktuelle Aspekte der Blutkomponentenpräparation und -lagerung 
- Transfusionsassoziierte Risiken: Infektionen und Immunmodulation 
- Molekularbiologische und immunologische Untersuchungsverfahren für erythrozytäre, thrombo-
zytäre und granulozytäre Alloantigensysteme und ihre klinische Relevanz 
- Klinische Transfusionspraxis aktuell 
- Therapeutische Hämapheresen 
- Präparation von Knochenmark- und peripheren Blutstammzell-Transplantaten 
- HLA-System: Nachweismethoden und praktische Anwendung 
- Neue zelluläre und molekulargenetische Methoden zur Auswahl verwandter und nichtverwandter 
Knochenmarkspender 
- Durchflußzytometrie in der Transfusionsmedizin 
- Qualitätskontrolle und Qualitätssicherung von hämostaseologisch wirksamen Blutderivaten 
- Autologe Hämotherapie - Forderungen an den Transfusionsmediziner 
- Automation, EDV und Qualitätssicherung in der Transfusionsmedizin 
Nähere Informationen sind zu erhalten über das Kongreßsekretariat: Dr. med. habil. S. Wegener 
DRK-Blutspendedienst Mecklenburg-Vorpommern, Institut für Transfusionsmedizin Rostock 
Robert-Koch-Straße 10,18059 Rostock (PLZ bis 30.6. O-2500), Tel. u. Fax: 0381/441102 
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